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Тромбоциты играют ведущую роль в инициации атеротромбоза – образования внутрисо-
судистых тромбов в участках атеросклеротическом повреждении сосудов. Функциональ-
ная (протромботическая) активность тромбоцитов существенным образом варьирует
как у здоровых лиц, так и у пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями. Одной
из причин повышения активности тромбоцитов может быть ускорение их продукции и
оборота. При стимуляции тромбоцитопоэза в кровотоке появляются крупные и ретику-
лярные (с повышенным количеством РНК) «молодые» тромбоциты. Эти тромбоциты со-
держат больше адгезивных рецепторов, больше секреторных гранул и обладают повы-
шенной способностью к агрегации. В обзоре приводятся данные, указывающие на то,
что крупные и ретикулярные тромбоциты являются не только маркерами, но и предик-
торами атеротромботических событий, и в первую очередь острого коронарного синдро-
ма. Увеличение количества таких тромбоцитов у больных, получающих антитромбоци-
тарные препараты, ассоциировано со снижением эффективности их антиагрегантного
действия. Предполагается, что появление крупных и ретикулярных тромбоцитов в кро-
ви больных с атеросклерозом и атеротромбозом может быть следствием повышения
тромбопоэтической активности мегакариоцитов при этих патологических состояниях.
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Platelets play an important role in initiating atherothrombosis, i.e. the formation of
blood clots inside a blood vessel at areas of atherosclerotic vascular injury. The function-
al (prothrombotic) activity of platelets significantly varies both in healthy individuals
and in patients with cardiovascular diseases. The increased platelet production and
turnover may be one of the reasons for promoting platelet activity. Stimulating thrombo-
cytopoiesis results in large and reticular (with an increased amount of RNA) "young"
platelets in the bloodstream. These platelets contain more adhesive receptors, more
secretory granules and have an increased aggregation capacity. The review provides data
indicating that large and reticular platelets are not only markers, but also predictors of
atherothrombotic events, and primarily of acute coronary syndrome. An increase in such
platelet count in patients receiving antiplatelet drugs is associated with a decrease in
effectiveness of their antiplatelet action. It is assumed that the appearance of large and
reticular platelets in the blood of patients with atherosclerosis and atherothrombosis may
be a consequence of an increase in the thrombopoietic activity of megakaryocytes in
these pathological conditions.
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ромбоциты играют ведущую роль в ини-
циации артериального тромбообразова-
ния. Разрушение атеросклеротической
бляшки приводит к адгезии и агрегации тром-
боцитов в зоне повреждения и образованию
тромба, который может частично или полно-
стью закрывать просвет сосуда. Процесс тром-
бообразования в зоне атеросклеротического
поражения сосудов получил название «атерот-
ромбоз». Именно атеротромбоз является непо-
средственной причиной развития таких тяже-
лых заболеваний, как инфаркт миокарда и не-
стабильная стенокардия (острый коронарный
синдром, ОКС), а также ишемический инсульт. 
Активность тромбоцитов существенным
образом варьирует как у здоровых лиц, так и
больных с сердечно-сосудистыми патология-
ми [1—7]. Более того, повышенная агрегаци-
онная активность тромбоцитов может быть
фактором риска тромботических событий.
Подобные взаимосвязи были продемонстри-
рованы во многих работах при обследовании
больных, получающих антиагрегантную тера-
пию (главным образом при применении ан-
тагонистов P2Y12 рецепторов АДФ — клопи-
догрела и прасугрела) [5—7]. Также существу-
ет вариабельность таких фенотипических ха-
рактеристик тромбоцитов, как их размер
(объем), содержание так называемых ретику-
лярных тромбоцитов («молодых» форм с по-
вышенным количеством РНК), уровень экс-
прессии молекул клеточной адгезии и ряда
других. Многие из этих показателей могут, в
свою очередь, влиять и на активность тром-
боцитов [1—4].
В обзоре рассмотрено, как может изменяться
фенотип тромбоцитов при ускорении их про-
дукции и оборота и как эти изменения влияют
на их активность. Приводятся данные о роли
этих факторов в патогенезе атеротромбоза и о
возможности оценки риска тромботических
событий, используя такие характеристики, как
размер (объем) тромбоцитов и содержание в
кровотоке ретикулярных, «молодых» тромбо-
цитов.
МЕГАКАРИОЦИТЫ, ТРОМБОЦИТОПОЭЗ
И ФЕНОТИП ТРОМБОЦИТОВ
Образование тромбоцитов из мегакариоци-
тов костного мозга (тромбоцитопоэз) являет-
ся процессом, определяющим содержание и
фенотип (размер и другие характеристики)
циркулирующих в крови тромбоцитов. Мега-
кариоциты образуются в костном мозге из по-
липотентной стволовой клетки в результате
многостадийного процесса, включающего об-
разование клетки — предшественника миело-
идного кроветворения (т.е. гранулоцитов, мо-
ноцитов, эритроцитов и мегакариоцитов),
клетки — предшественника мегакариоцитов (с
экспрессированными маркерными антигена-
ми тромбоцитов/мегакариоцитов, такими как
CD41, CD42b и др.) и зрелого мегакариоцита,
содержащего все белки и структуры тромбо-
цитов (мембраны, различные органеллы, спе-
циализированные гранулы и др.) (рис. 1). Зре-
лый мегакариоцит — это крупнейшая клетка
костного мозга, его размер может достигать
100 мкм. Важными характеристиками мегака-
риоцита являются многодольное ядро и поли-
плоидия. Содержание наборов хромосом в
зрелом мегакариоците варьирует от 4N до 64N
(в среднем 16N). Большое количество ДНК
требуется мегакариоциту вследствие высокой
синтетической активности, обеспечивающей
производство всех белков и органелл форми-
рующихся из них тромбоцитов. Сами тромбо-
циты не имеют ядра и практически неспособ-
ны к синтезу белка de novo. Из одного мегака-
риоцита образуется более 1 000 тромбоцитов.
При этом, продуцируя тромбоциты, мегакари-
оцит прекращает свое существования, распа-
даясь в результате специализированного апоп-
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тотического процесса. Скорость регенерации
мегакариоцитов в костном мозге составляет
около 108 зрелых клеток в сутки. Благодаря та-
ким параметрам тромбоцитопоэза и регенера-
ции мегакариоцитов, концентрация тромбо-
цитов в крови, несмотря на короткое время их
жизни — 7—10 суток, поддерживается на уров-
не от 150 до 400 тыс/мкл. Образование мегака-
риоцитов и тромбоцитов регулируется боль-
шим количество факторов роста и цитокинов,
главным из которых является тромбопоэтин,
действующий начиная со стадии клетки пред-
шественника миелоидного кроветворения и до
стадии продукции тромбоцитов из мегакарио-
цитов. Кроме тромбопоэтина, в регуляции это-
го процесса участвуют фактор стволовых кле-
ток, некоторые колониеобразующие факторы
и различные интерлейкины (ИЛ) — 1, 3, 6, 11 и
некоторые другие (рис. 1) [8—11].
Несмотря на многостадийность и слож-
ность регуляции процесса образования мега-
кариоцитов и тромбоцитов, его ключевые ито-
говые показатели — количество и размер
тромбоцитов — это относительно стабильные
индивидуальные характеристики, которые в
значительной степени контролируются генети-
ческими, наследственными факторами [12, 13].
Наличие в общей популяции умеренной об-
ратной взаимосвязи между концентрацией
тромбоцитов и их размером указывает на то,
что общая масса циркулирующих тромбоци-
тов является менее вариабельным параметром.
[1, 2, 12, 13].
Такие характеристики тромбоцитов, как их
размер и содержание ретикулярных, «моло-
дых» тромбоцитов, могут изменяться в пато-
логических ситуациях, ассоциированных с ус-
корением продукции и оборота тромбоцитов.
Стандартным показателем, характеризующим
размер тромбоцитов, является их средний
объем (средний объем тромбоцитов, СОТ),
который определяется в ходе рутинного ана-
РИСУНОК 1. Образование мегакариоцитов и тромбоцитопоэз. 
Схема образования мегакариоцитов от полипотентной 
стволовой клетки крови до зрелого мегакариоцита
Образующиеся из зрелого ме-
гакариоцита дискоидные, не-
активированные тромбоци-
ты (внизу левая фотография)
при повреждении сосудистой
стенки активируются, меня-
ют свою форму и образуют
агрегаты (внизу правая фо-
тография). Сокращения: 
ФСК — фактор стволовых
клеток, ГМ-КСФ — грануло-
цит и моноцит колониести-
мулирующий фактор, КОЕ —
колониеобразующая единица,
ТПО — тромбопоэтин, CD —
cluster of designation / differen-
tiation (кластер определе-
ния/дифференцировки)
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лиза крови в современных гематологических
анализаторах, работающих по импедансному
принципу. СОТ варьирует в норме от 6—7 до
11—12 фл (10-15 л) со средними значениями
около 8—9 фл. [1, 2, 14]. Ретикулярные тром-
боциты получили свое название по аналогии
с ретикулоцитами, содержащими РНК «моло-
дыми» эритроцитами. Тромбоциты, так же как
и эритроциты, не имеют ядра и не синтезиру-
ют РНК de novo. РНК, содержащаяся в тромбо-
цитах, имеет мегакариоцитарное происхож-
дение и разрушается по мере их циркуляции в
кровотоке. В связи с этим она выявляется
только в «молодых», недавно образовавшихся
тромбоцитах. Для окраски РНК используют
специфичные флуоресцентные красители —
тиазоловый оранжевый и некоторые другие
[3, 15—17]. Классический пример патологии с
ускоренной продукцией и оборотом тромбо-
цитов — это иммунная тромбоцитопения
(ИТП). Быстро развивающаяся тромбоцитопе-
ния, обусловленная высокой скоростью разру-
шения сенсибилизированных аутоантитела-
ми тромбоцитов, приводит к компенсаторно-
му увеличению их продукции и появлению в
крови более крупных тромбоцитов (повыше-
ние СОТ) и повышению содержания ретику-
лярных форм [16—20]. В частности, в нашем
исследовании [20] мы показали, что у больных
с ИТП наблюдается повышение СОТ более
чем на 20% по сравнению со здоровыми доно-
рами — 9,6 ± 1,7 фл (n = 107) и 7,9 ± 1,0 фл
(n = 38), p < 0,001. Для такого стабильного по-
казателя, как СОТ, такие изменения являются
очень существенными. Количество ретикуляр-
ных тромбоцитов при ИТП может увеличи-
ваться более чем в 2 раза, достигая значений в
20—30% от общего числа циркулирующих
тромбоцитов [16—18]. Похожие изменения
фенотипа тромбоцитов (хотя и менее выра-
женные) могут происходить при крупных
кровопотерях и при некоторых вариантах
тромбоцитозов (в частности, реактивных
формах, ассоциированных с наличием воспа-
лительного процесса) [15].
Взаимосвязь между размером тромбоцитов
и их активностью была установлена еще в
1980 гг. в экспериментах по фракционирова-
нию тромбоцитов из крови человека и лабора-
торных животных (обычно тромбоциты раз-
деляли в градиенте плотности). Эти исследова-
ния показали, что крупные тромбоциты (выяв-
ляемые в составе плотных фракций) функцио-
нально более активны. Такие тромбоциты со-
держат больше адгезивных молекул, больше
гранул (поэтому они более плотные и секрети-
руют больше биологически активных соедине-
ний), синтезируют большие количества тром-
боксана А2 и обладают повышенной способ-
ностью к агрегации [1]. В более поздних рабо-
тах аналогичные данные были получены при
выявлении субпопуляций крупных и мелких
тромбоцитов с помощью проточной цитофлу-
ориметрии [21—23]. 
В исследованиях, выполненных в последние
годы, было показано, что ретикулярные, «мо-
лодые» тромбоциты также функционально бо-
лее активны (по сравнению с неретикулярны-
ми, «старыми» тромбоцитами). С помощью
проточной цитофлуориметрии и флуорес-
центной конфокальной микроскопии было
продемонстрировано, что ретикулярные
тромбоциты обладают большей способностью
к экзоцитозу гранул и чаще включаются в
тромбоцитарные агрегаты и тромбы [24—26].
Гутиконда (Guthikonda) и соавт. [22] установи-
ли, что у больных с ишемической болезнью
сердца (ИБС) большая часть ретикулярных
тромбоцитов выявляется в субпопуляции
крупных тромбоцитов. Эти результаты, а также
зарегистрированные корреляции между СОТ и
уровнем ретикулярных тромбоцитов у боль-
ных с ИБС [27, 28] указывают на то, что появле-
ние в крови ретикулярных и крупных тромбо-
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цитов — это взаимосвязанные процессы не
только у больных с такими гематологическими
патологиями, как ИТП (см. выше), но и у боль-
ных с сердечно-сосудистыми заболеваниями.
Таким образом, из этих работ можно сде-
лать вывод, что в общей популяции более
крупные и ретикулярные тромбоциты (части-
чно представляющие одну и ту же субпопуля-
цию) обладают большим тромбогенным по-
тенциалом и, соответственно, могут и более
активно участвовать в развитии тромботичес-
ких патологий. 
Рассмотрим далее данные о размере тром-
боцитов (СОТ) и содержании ретикулярных
тромбоцитов у больных с сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями и взаимосвязи этих па-
раметров с активностью тромбоцитов, их чув-
ствительностью к действию антиагрегантов и
риском атеротромбоза.
СРЕДНИЙ ОБЪЕМ ТРОМБОЦИТОВ 
У БОЛЬНЫХ С СЕРДЕЧНО-
СОСУДИСТЫМИ ПАТОЛОГИЯМИ
Как было указано выше, СОТ существенно
возрастает у больных с гематологическими
патологиями, характеризующимися значи-
тельным ускорением продукции и оборота
тромбоцитов, например ИТП. Однако повы-
шение СОТ регистрируется и у больных с
сердечно-сосудистыми заболеваниями. Во
многих исследованиях было выявлено уме-
ренное, но достоверное увеличение СОТ у
больных с ОКС как по сравнению со здоровы-
ми донорами, так и с больными со стабиль-
ным течением ИБС. Некоторое повышение
СОТ наблюдается и у стабильных больных по
сравнению со здоровыми лицами, однако оно
выражено в меньшей степени, чем у больных
с ОКС [3, 29, 31—33].
Взаимосвязь повышения СОТ с агрегацион-
ной активностью тромбоцитов была проде-
монстрирована во многих работах. Впервые
такая корреляция была зарегистрирована в
группе здоровых добровольцев С. Карпаткиным
еще 1978 г. [34]. В последние годы корреляции
между высокими значениями СОТ и показате-
лями агрегации тромбоцитов были выявлены
многими авторами, главным образом при об-
следовании пациентов, получающих антиагре-
гантную терапию. Положительные взаимосвя-
зи были отмечены на фоне применения аспи-
рина (ингибитор образования тромбоксана
А2), клопидогрела (антагонист P2Y12 рецепто-
ров АДФ) и двойной (аспирин + клопидогрел)
антитромбоцитарной терапии [3]. В работе
Мотовски (Motovska) и соавт. [35] при анализе
фосфорилирования тромбоцитарного белка
VASP (которое снижается при активации тром-
боцитов АДФ) было показано негативное вли-
яние высокого СОТ на эффективность дейст-
вия новых, более сильных (по сравнению с
клопидогрелом) антагонистов P2Y12 рецепто-
ров АДФ — прасугрела и тикагрелора. Однако
данные по тикагрелору не получили подтвер-
ждения в работе Вердойя (Verdoia) [36] и соавт.
при измерении агрегации тромбоцитов. По-
добные противоречия, по-видимому, объясня-
ются более мощным по сравнению с клопидо-
грелом и даже прасугрелом подавлением ак-
тивности тромбоцитов при применении тика-
грелора.
В наших исследованиях [37, 38] мы также
продемонстрировали прямую взаимосвязь меж-
ду СОТ и максимальными уровнями АДФ-инду-
цированной агрегации у здоровых доноров и у
больных с ОКС (в ранние сроки заболевания
на фоне применения аспирина и до начала
приема антагонистов рецепторов АДФ) (табл.
1). Нам также удалось показать сильную пря-
мую корреляцию между СOТ и содержанием
на поверхности тромбоцитов гликопротеинов
(ГП) IIb-IIIa (рецептор фибриногена) и ГП Ib
(рецептор фактора Виллебранда) — молекул,
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играющих ключевую роль в реализации реак-
ций адгезии и агрегации тромбоцитов (рис. 2)
[4, 37, 39]. Такие взаимосвязи были также выяв-
лены как у здоровых доноров, так и у больных
с ОКС. Высокое содержание ГП Ib и ГП IIb-IIIа
на поверхности крупных тромбоцитов оче-
видно является одной из причин их высокой
функциональной активности.
Влияние повышения СОТ на риск тромботи-
ческих событий впервые было продемонстри-
ровано Мартиным (Martin) и соавт. в 1991 г. [40].
В этом исследовании было обнаружено, что у
больных, перенесших ИМ, развитие повтор-
ных тромботических событий было ассоции-
ровано c высоким СОТ. Впоследствии эти ре-
зультаты были подтверждены в большом коли-
честве исследований, включающих разные
группы пациентов, с различными вариантами
ОКС, с выполнением первичных чрескожных
коронарных вмешательств (ЧКВ) или тромбо-
лизиса. Результаты большинства этих работ
были суммированы в двух метаанализах 2010
и 2015 гг. [29, 31]. После публикации последне-
го метаанализа в 2015 г. появилось еще не-
сколько работ, подтверждающих прогностичес-
кую значимость СОТ у больных с ОКС [32, 41, 42].
По крайней мере, в одном исследовании была
выявлена корреляция СОТ с риском тромбо-
зов после ЧКВ у больных со стабильной ИБС
[43]. Проведенное в Дании крупное эпидемио-
логическое исследование, включившее почти
40 000 человек, продемонстрировало, что по-
вышенный СОТ является независимым факто-
ром риска развития ИМ и в общей популяции
исходно здоровых лиц [44].
Как указывалось выше, увеличение СОТ мо-
жет быть ассоциировано с повышенной про-
дукцией и оборотом тромбоцитов (см. раздел
«Мегакариоциты, тромбоцитопоэз и фенотип
тромбоцитов»). Однако это показатель служит,
скорее, косвенным (суррогатным) маркером
ускоренного тромбоцитопоэза. Очевидно, что
повышение процентного содержания ретику-
лярных, «молодых» тромбоцитов является бо-
лее специфичным показателем стимуляции
продукции тромбоцитов в костном мозге.
РЕТИКУЛЯРНЫЕ ТРОМБОЦИТЫ 
У БОЛЬНЫХ С СЕРДЕЧНО-
СОСУДИСТЫМИ ПАТОЛОГИЯМИ
При измерении содержания ретикулярных
тромбоцитов у больных с сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями были выявлены прибли-
зительно те же закономерности, что и при из-
мерении СОТ. 
ТАБЛИЦА 1. Взаимосвязи между агрегацией тромбоцитов 
и СОТ у здоровых доноров и больных с ОКС
Коэффициенты корреляции между 
максимальной агрегацией и СОТ
АДФ, мкМ 20 5 2,5 1,25
ОКС, 1-е сутки, аспирин (n = 44) 0,368* 0,526*** – –
Здоровые доноры (n = 38) 0,205 0,279 0,373* 0,396*
Агрегацию индуцировали различными дозами АДФ у здоровых доноров и больных с ОКС (1-е сутки, 
на фоне приема аспирина). Агрегацию, индуцированную 2,5 и 1,25 мкМ АДФ, у больных с ОКС не определяли. 
Достоверности корреляций — *p < 0,05, ***p< 0,001. Достоверные корреляции выделены курсивом. 
Собственные данные [37, 38].
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У больных с ОКС регистрируется повышен-
ное содержание в крови ретикулярных тром-
боцитов как по сравнению с больными со ста-
бильной ИБС, так и со здоровыми лицами. При
этом не только у больных с ОКС, но и у ста-
бильных пациентов содержание ретикуляр-
ных тромбоцитов, обычно несколько выше,
чем у здоровых доноров [3, 15]. 
В работах, выполненных в последние годы,
была установлена взаимосвязь между повы-
шенной реактивностью тромбоцитов и содер-
жанием в крови их ретикулярных форм. Такие
данные были получены в одной работе при об-
следовании здоровых добровольцев [45] и во
многих работах при обследовании пациентов
с ОКС и стабильной ИБС, получавших аспирин
и/или клопидогрел [3]. В исследовании Перла
(Perl) и соавт. [46] были также получены поло-
жительные корреляции между содержанием
ретикулярных тромбоцитов и остаточной аг-
регационной активностью тромбоцитов при
применении прасугрела. Однако в более позд-
ней работе (выполненной сходным составом ав-
торов) таких корреляций выявлено не было [47].
Также подобных взаимосвязей не удалось об-
наружить при анализе действия тикагрелора
[47, 48]. Отрицательные результаты при полу-
чении больными прасугрела и тикагрелора,
по-видимому, обусловлены очень сильным по-
давлением АДФ-индуцированной агрегации
этими препаратами по сравнению с клопидог-
релом и, соответственно, ее очень низким и
слабовариабельным остаточным уровнем.
Наличие взаимосвязи между уровнем рети-
кулярных тромбоцитов и риском тромботиче-
ских событий на сегодняшний день было про-
демонстрировано в двух работах. Сезари
(Cesari) и соавт. [49] провели исследование в
группе больных с ОКС с подъемом сегмента ST,
при лечении которых выполнялись первич-
ные ЧКВ. В исследование было включено бо-
лее 200 пациентов. Больные наблюдались в те-
чение 1 года с регистрацией в качестве един-
ственной конечной точки смерти от сердечно-
сосудистых причин. В недавно опубликован-
ной работе Фрейнофера (Freynofer) и соавт.
[50] в исследование было включено около 500
пациентов как с ОКС, так и со стабильной сте-
нокардией, которым выполнялось ЧКВ. Время
наблюдения составило 6 месяцев, а в качестве
конечных точек регистрировали смерть от
сердечно-сосудистых причин и нефатальный
ИМ. В обеих работах было показано, что повы-
шение процентного содержания ретикуляр-
ных тромбоцитов является независимым пре-
РИСУНОК 2. Корреляция содержания 
ГП IIb-IIIa на поверхности 
тромбоцитов и СОТ
Рисунок слева — корреляционные взаимосвя-
зи у больных с ОКС. В таблице справа — 
r — коэффициент корреляции, n — количест-
во здоровых доноров или больных с ОКС, 
p — достоверность корреляции. 
Корреляции содержания ГП Ib и СОТ: у здоро-
вых доноров — r = 0,529, n = 35, p < 0,001,
у больных с ОКС – r = 0,510, n = 112, p < 0,001.
Собственные данные [37, 39]
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диктором развития неблагоприятных клини-
ческих исходов. 
МЕГАКАРИОЦИТЫ 
ПРИ АТЕРОСКЛЕРОЗЕ 
И АТЕРОТРОМБОЗЕ
Повышение количества крупных тромбоци-
тов (высокий СОТ) и количества ретикуляр-
ных тромбоцитов, регистрируемые у больных
с ОКС и даже у больных со стабильным тече-
нием ИБС, являются признаками активации
тромбоцитопоэза и повышенной активности
мегакариоцитов костного мозга (см. выше).
В работе Троубридж (Trowbridge) и соавт. [51]
был проведен анализ мегакариоцитов при
биопсии костного мозга у больных с ИМ, кото-
рый показал увеличение их объема по сравне-
нию с контрольными донорами. В этой же ра-
боте аналогичные результаты были получены
и при анализе аутопсийных образцов костно-
го мозга у умерших от внезапной смерти. Бо-
лее того, в группе больных с ИМ была обнару-
жена корреляция между объемом мегакарио-
цитов и размером циркулирующих в крови
тромбоцитов. Повышение плоидности (коли-
чества наборов ДНК) мегакариоцитов было об-
наружено у больных с атеросклерозом [52, 53]
и у больных с атеросклерозом и диабетом [53].
Увеличение объема, так же как и увеличение
плоидности мегакариоцитов, указывает на их
высокую синтетическую (тромбопоэтичес-
кую) активность. Прямые измерения времени
жизни радиоактивно меченных тромбоцитов
зарегистрировали его укорочение у больных с
атеросклерозом по сравнению со здоровыми
лицами [54]. Такие данные (при отсутствии
тромбоцитопении) свидетельствуют об уско-
рении и продукции, и оборота тромбоцитов.
Регуляторами ускоренного тромбоцитопоэза
у больных с атеросклерозом и атеротромбо-
зом (ОКС), скорее всего, являются тромбопоэ-
ин и ИЛ6. В двух работах [39, 55], включая на-
ше собственное исследование [39], была обна-
ружена взаимосвязь между СОТ и уровнем
свободного тромбопоэтина у больных с ОКС
(табл. 2), а в работе Брауна (Brown) и соавт.
[53] у больных с атеросклерозом и диабетом
была выявлена взаимосвязь между плоидно-
стью мегакариоцитов и содержанием в крови
ИЛ6.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Представленные в обзоре данные указывают
на важную роль в патогенезе атеротробоза
ТАБЛИЦА 2. Повышенный уровень тромбопоэтина (ТПО) у больных с ОКС 
с высоким средним объемом тромбоцитов (СОТ). Квартильный анализ
Квартили (n = 25—26) I II III IV
СОТ, фл < 7,4 7,4–7,8 7,9–8,4 > 8,4
ТПО, пг/мл 53 ± 42 43 ± 40 49 ± 50 97 ± 98
(p = 0,013) (p = 0,013) (p = 0,020)
Для ТПО представлены средние ± стандартные отклонения. p – Достоверности отличий от квартиля IV 
(критерий Ньюмана — Кейлса). Различия между другими квартилями недостоверны. Корреляция между СОТ 
и ТПО во всей группе — r = 0,279, n = 103, p = 0,005. Собственные данные [39].
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крупных и ретикулярных, «молодых» тромбо-
цитов с повышенной протромботической ак-
тивностью. Такие тромбоциты являются не
только маркерами, но и предикторами тром-
ботических событий, и в первую очередь ОКС.
Предполагается, что увеличение их содержа-
ния в крови больных с атеросклерозом и ате-
ротромбозом может быть следствием повыше-
ния тромбопоэтической активности мегакари-
оцитов и ускорения продукции/оборота тром-
боцитов при этих патологиях.
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